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LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA GRAVE EN LOS 
ENFERMOS PULMONARES CRONICOS: ETIOLOGIA 
y CUADRO CLlNICO 
PROF. P. SADOUL (Na ncy) 
AL inicio de esta exposición, es indispensable precisar las de-
finiciones de la insuficiencia respi-
ratoria y del síndrome designado 
por las palabras «pulmonar cróni-
co». Luego nos ocuparemos de los 
factores responsables de la insufi-
ciencia grave y su cuadro clínico, 
sin abordar las perturbaciones blO-
lógicas ni las medidas terapéuti-
cas. 
DEFINIelON 
El t érmino «pulmonar crónico» 
puede parecer vago y tener el in-
conveniente de agrupar una varie-
dad demasiado grande de enfermos. 
En efecto , se designan como «pul-
monares crónicos» a enfermos que 
padecen dolencias muy dispares : 
neumoconiosis, bronquitis cróni-
cas, supuraciones bronquiales an-
tiguas y prolongadas o aun anti-
guos neumonectomizados, enfer-
mos portadores de paquipleuritis 
consecutivas a pleuresías serofibri-
nosas o a neumotórax. No es la 
etiología, sino la duración y la sin-
tomatología de la afección, lo que 
proporciona una definición del sín-
drome. La dolencia remonta a va-
rios años, tres a cinco como míni-
mo. Además, estos enfermos de 
origen tan diverso presentan todos 
signos y síntomas funcionales pul-
monares comunes; por un lado, 
acusan cierta dificultad respirato-
ria, una disnea que aparece gene-
ralmente antes de llegar al segun-
do piso de una escalera subida a 
marcha normal; por otro lado, pre-
sentan signos de bronquitis cróni-
ca con tos matinal, acompañada 
en general, aunque no siempre, de 
expectoración. Además de estos 
trastornos permanentes, aquejan 
exacerbaciones, paroxismos más o 
menos aparentes de sus síntomas 
funcionales: su disnea se acusa en 
Jos días nublados, o por inh!1lación 
de irritantes bronquiales tales co-
mo los humos de aceite o del ta-
baco; la tos se desencadena al pa-
sar a un ambiente frío o a conse-
cuencia de las irritaciones bron-
quiales que acaban de ser mencio-
nadas. Sufren también una recru-
descencia o la aparición de su bron-
correa purulenta de una a tres ve-
ces por año, en particular a princi-
pios del invierno y en la prima-
vera. 
Los límites de tal síndrome clí-
nico pueden parecer desdibujados 
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y demasiado amplios. Pero si rehu-
sando considerar el conjunto de 
estos enfermos de origen muy di-
verso nos refiriésemos solamente 
a un grupo, los tuberculosos, los 
neumoconióticos o los bronquíti-
cos, por ejemplo, no definiríamos 
un grupo mucho más homogéneo. 
En efecto, por razón de la cronici-
dad de estas afecciones, el cuadro 
clínico toma aspectos muy diver-
sos, que nos forzarían a distinguir 
múltiples categorías. Por ejemplo, 
sería preciso separar los tubercu-
losos crónicos según tuviesen o no 
una infección bronquial sobreaña-
dida, una exéresis, un colapso, una 
disnea de esfuerzo, una recaída re-
ciente, etc. 
La dificultad respiratoria de to-
dos estos «pulmonares crónicos» 
puede transformarse bruscamente 
en una insuficiencia respiratoria 
grave, descompensada. La disnea 
habitual puede provocar un «han-
dicap » funcional muy variable. La 
insuficiencia respiratoria se carac_ 
teriza por la existencia en reposo 
de una hipoxia o de una hipercap-
nia o de ambas. Como límite, se 
puede fijar una desaturación oxi-
hemoglobínica del 94 % y una ten-
sión parcial de ca" en la sangre 
arterial de 45 mm Hg. 
A pesar de esta insuficiencia ru-
bI icada por la hipoxia y la hiper-
capnia, se puede establecer un nue-
vo equilibrio respiratorio gracias a 
la puesta en juego de mecanismos 
compensadores; a veces est e equi-
librio es tal que en el ámbito clíni-
co nada permite afirmar que se tra_ 
te realmente de un insuficiente res-
piratorio, es decir, de un hipóxico 
e hipercápnico. En ciertos casos, 
el enfermo realiza sus ocupaciones 
sin acusar ninguna disnea impor-
tante. A este estadio de insuficien-
cia respiratoria compensada puede 
sucederle una insuficiencia respi-
ratoria descompensa,da} que más 
adelante definiremos desde el pun-
to de vista clínico . En el plano bio-
lógico se le pueden asignar los lí-
mites siguientes: saturación infe-
rior a 85 % y presión parcial de 
ca" superior a 50 mm Hg. Más 
allá de estos límites se forma, en 
general, un círculo vicioso de fe-
nómenos que agrava progresiva-
mente la situación; existe descom-
pensación de la insuficiencia res-
piratoria. Pero tajes límites son 
tan arbitrarios, que en ciertos en-
fermos parece poder mantenerse un 
equilibrio precario durante sema-
nas, o aun meses, con una satura-
ción al 80 % y una presión parcial 
de ca" cercana a 55 mm Hg., por 
ejemplo. Quizá más que sobre es-
tas cifras, que tienen el mérito de 
constituir puntos de referencia có-
modos, convendría insistir sobre la 
importancia del desequilibrio y el 
papel que las variaciones bruscas 
des ,=mpeñan en su génesis. 
Sea lo que fuere, son múltiples 
las perturbaciones que se derivan 
de una anormalidad tan franca de 
los valores de Jos gases de la san-
gre: aumentan los líquidos extra-
celulares y plasmáticos, crece el 
número y el volumen de los hema-
tíes, aparecen perturbaciones elec-
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trolíticas y se eleva la presión ar-
terial pulmonar. Las modificacio-
nes observadas en este último ca-
pítuJo son ejemplo elocuente de la 
frecuencia de tales perturbaciones. 
La figura 1 resume los valores 
de la presión arterial pulmonar, 
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Fig. 1. - Comparación entre la saturación ox ihemoglobín ica y la 
pres ión arteria l pulmonar en reposo. So lamente en dos casos, una 
desa turación auténtica, inferior al 94 ' 1., se acompaña de una PAP 
normal en reposo, 
observada en reposo en un grupo 
bastante homogéneo de pulmona-
res crónicos neumoconióticos. De 
acuerdo con la mayoría de autores 
contemporáneos, el límite superior 
normal de la presión arterial pul-
monar media puede fijarse en 15 
cientes normóxicos hipertensos ar-
teriales pulmonares. Resultados se-
mejantes han obtenido todos los 
autores que han efectuado investi-
gaciones parecidas en neumoconió-
ticos o en otros pulmonares crÓnI-
cos. Es una noción absolutamente 
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clásica que el diagnóstico de hipo_ 
xia en reposo equivale al de hiper-
tensión arterial pulmonar. 
ETIOLOGlA 
DE LA DESCOMPENSACION 
RESPIRA TORIA 
La descompensación de la insu-
ficiencia respiratoria puede deber-
se a múltiples causas . Ciertos fac-
tores desencadenan tes son poco 
discutibles y han de estar siempre 
presentes en la mente del médico 
cuando se trata de un pulmonar 
crónico: son las secreciones bron-
quiales, las depresiones ventilato-
rias, la elevación del nivel meta-
bólico y la hipervolemia. Otros fac-
tores, más discutibles o menos fá-
ciles de identificar y de controlar, 
pueden entrar en juego; los repa-
saremos rápidamente. 
La obstrucción bronquial por se-
creciones es, con mucho, la causa 
más frecuente de descompensación 
respiratoria. Corrientemente y con 
gran frecuencia se observa la des-
compensación respiratoria como 
consecuencia de un catarro conse-
cutivo a un resfriado trivial. Des-
pués de la afectación de las vías 
aéreas superiores, la expectoración 
se hace purulenta, es más o menos 
abundante, y la disnea aumenta. 
Insisto sobre este carácter de pu-
rulencia, ya que la hiper crinia bron-
quial flúida que se observa en cier-
tos tosedores más o menos disnei-
cos, o algunas veces en los pletóri-
cos, no determina necesariamente 
una descompensación respiratoria. 
Por el contrario, el tapón purulen-
to que obstruye una zona pulmo-
nar en la que persiste la circula-
ción, es mucho más peligroso, ya 
que determina un efecto shunt, un 
efecto corto-circuito y, por tanto, 
una desaturación oxihemoglobíni-
ca en sangre arterial, que puede 
acarrear consecuencias particular-
mente desagradables. 
Estas obstrucciones bronquia-
les por secreciones son evidente-
mente favorecidas por todos aque-
llos factores que dificultan la lim-
pieza bronquial: si la tos es depri-
mida por una medicación intempes-
tiva la obstrucción se acusará y , 
sus consecuencias serán más seve-
ras. Si los esputos se espesan por la 
acción de productos como la bella-
dona o la atropina, se evacuarán 
peor. Si el paciente está ligeramen-
te somnoliento por razón de su en-
fermedad o a consecuencia de la 
administración intempestiva de 
barbitúricos, toserá peor y aumen_ 
tará la retención de secreciones. 
Pero los barbitúricos tienen otras 
consecuencias peligrosas : la de-
presión ventilatoria. 
Las depresiones ventilatorias son 
bien conocidas de cirujanos y anes-
tesistas. En el curso de una inter-
vención quirúrgica, o inmediata-
mente después de ella, si la asis-
tencia ventilatoria no ha sido su -
ficiente o la dosis de barbitúricos 
ha sido demasiado importante, se 
observa muy frecuentemente una 
hipercapnia. Pero las dosis eleva-
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d.as empleadas en anestesia no han 
de dejar pasar inadvertido el papel 
peyorativo posible de dosis débiles 
y de sedantes mucho menos tóxi-
cos. Los productos farmacéuticos 
que asocian algunos centigramos 
de barbitúricos a los broncodila-
tadores, pueden determinar, en los 
insuficientes respiratorios, la ins-
tauración insidiosa de unl:J. depre-
sión ventilatoria particularmente 
-difícil. 
Turiaf ha insistido muy justa-
mente sobre el papel de la fenotia-
zida y de sus derivados (Fenergan, 
ThéraUme, Largactil, etc.), los cua-
les son casi todos depresores. En-
tre ellos se exceptúa un antieméti-
co, el Stémetil o Tementil, que me_ 
rece ser citado no sólo por tratar-
'se de un antiemético, sino también 
de un antitusígeno interesante, sin 
ser, en modo alguno, depresor de 
la ventilación. 
A fortiori, la morfina y sus de-
rivados son especialmente peligro-
sos; debemos desconfiar de ellos, 
ya que aun en aquellos enfermos 
·que a veces están agitados, ansio-
sos o aquejan dolores, muy peque-
ñas dosis de morfina pueden deter-
minar agravaciones brutales. Me-
dio centigramo de morfina puede 
provocar la muerte de un insufi-
ciente respiratorio en una hora u 
hora y media, con un cuadro de 
narcosis al COz. 
Los sedantes más ligeros tienen, 
a veces, una acción no despreciable. 
El Ecuanil a dosis muy débiles, 
uno o dos comprimidos al día, nos 
ha dado accidentes, uno de los cua-
les puso en marcha un círculo vi-
cioso mortal. Hemos visto cómo la 
reserpina, a la dosis de 75 mg, de-
terminaba un aumento considera-
ble de la hipercapnia en Un fibroso 
insuficiente respiratorio. 
Semejantes a estas hipercapnias 
debidas a aumentos de la insufi--
ciencia respiratoria o a los sedan-
tes, son las clásicas hipercapnias 
consecutivas. a la oxigenoterapia. 
Las evoluciones compendiadas en 
el adjunto esquema (fig. 2), pro-
puesto por Davenport, con el pH 
en abscisas y el CO2 total en orde-
nadas, proporcionan algunos ejem-
plos de hipercapnias secundarias 
a la administración de un sedante 
o de una oxigenoterapia intempes-
tiva. 
El caso más trágico que nos ha 
sido dable observar es el de un an-
tiguo tuberculoso neumonectomi-
zado, llegado al hospital con insu-
ficiencia respiratoria grave con 80 
mm Hg. de PC02 Y una saturación 
al 60 %. Algunos días más tarde, 
a pesar de una asistencia ventila-
toria discontinua con máscara, la 
PC02 no ha cambiado, aunque se ha 
compensado la insuficiencia respi-
ratoria. Ante la mediocridad de 
este resultado se decide practicar 
una traqueotomía. Para corregir 
la importancia de la hipoxia, se 
autoriza la administración de oxí-
geno durante 10 minutos; por 
error, la enfermera deja el oxíge-
no durante una media hora, al ca-
bo de la cual la carbonarcosis es 
intensa y se acentúa la retención 
de COz, alcanzando la PC02 150 mm 
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Hg. La traqueotomía intentada in 
extremis no impide la muerte del 
paciente pocos minutos después de 
la intervención. 
cambios respiratorios a nivel del 
pulmón dependen de múltiples fac-
tores. En el esquema adjunto (figu-
ra 3), que evoca la representación 
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Fig. 2. - .: enfermo HOS (endarteriectomía ilíaca). 1: inicio de 
la anestesia. 2: durante la intervención. 3: fin de la intervención. 
4: una hora después. 5: dos horas,. y 6: tres horas después. 
Á: .observaciónnúm. A 631. 1: acidosis respiratoria compensada 
parcialmente. 2: después de 1 mgr. de reserpina, agravación. 3: re· 
torno a la capnia inicial con mejor compensación. 
+: observación núm. 8.525. Antiguo tuberculoso pulmonar, 8 años 
después de una neumonectomía. 1, 2, 3: acidosis respiratoria severa 
compensándose poco a poco. 4: descompensación aguda, acidosis 
respiratoria fatal después de oxigenoterapia intempestiva de corta 
duración. 
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La similitud entre oxigenotera-
pia y sedantes puede parecer sor-
prenden te; un recordatorio de las 
regulaciones respiratorias hace 
comprender el motivo. Los inter-
de un aparato electrónico, y en el 
que, por otra parte, no faltan cir-
cuitos denominados «feed back», 
se aprecia que entre los centros 
respiratorios y los intercambios al-
• 
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veolocapilares se intercalan múlti-
ples elementos: los músculos, la 
caja torácica, los pulmones, y aún 
podríamos añadir otros. A nivel de 
cada uno de ellos pueden aparecer 
perturbaciones susceptibles de re-
percutir sobre los intercambios en-
tre centro y músculos, como, por 
ejemplo, las parálisis respiratorias; 
MUSCLES ¡--.. 
, 
ejemplo, que hace que la transmi-
sión sea infiel. Por fin, entre los 
pulmones y los intercarmbios al-
veolocapilares se intercalan todos 
los fenómenos de espacio muerto, 
todos Jos fenómenos de membrana. 
A los centros respiratorios lle-
gan los estímulos de los que de-
penden los estímulos rectores: la 
AIR 
CAGE ECHANGES ~ POUMONS r-tn-tORACIQUE ALVEOLO-
CAPILLAIRE~ I ------- ;/ , í , 
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Fig. 3. - Esquema de las regulaciones respiratorias. Este esquema muestra, a la izquierda, 
los centros respiratorios. A la derecha, verticalmente, la función de intercambio; horizontal-
mente, arriba la cadena de los efectores intermediarios entre los centros y la función: circui-
to de comanda. Abajo, los elementos de control formando los centros de la eficacia ventila-
toria. 
entre los músculos y la caja torá-
dca, tal como el obstáculo creado 
por una gibosidad que resta efica-
cia a la acción muscular. En otros 
casos, la motilidad de la caja to-
rácica es satisfactoria, pero no pro-
voca más que una movilización me-
diocre a causa de un aumento con-
siderable de las resistencias pul-
monares o de un neumotórax, por 
P c02 Y la P 02 sanguíneas actúan ya 
sobre los quimiorreceptores carotí-
deos y de ellos sobre los centros, 
ya directamente sobre los centros; 
y, por otro lado, de los receptores 
mecánicos parten estímulos que no 
deben ser subestimados. La admi-
nistración de sedantes disminuye 
la sensibilidad del centro respira-
torio, por lo cual se emitirán me-
1...-_------------------------------- ______ _ 
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nos estímulos hacia los músculos. 
La hipoventilación resultante de-
termina una elevación del nivel de 
la P c02 hasta que, compensando 
parcialmente la acción de tales se-
dantes, los influjos devienen sufi-
cientemente numerosos, para que 
se establezca un nuevo equilibrio 
respiratorio. 
En los insuficientes respiratorios 
la responsable del desequilibrio no 
es necesariamente una disminución 
de la sensibilidad de los centros 
respiratorios, sino que lo son, mu-
cho más a menudo, las perturba-
ciones a nível del aparato pulmo-
nar. Para obtener una ventilación 
alveolar suficiente, a pesar de un 
aumento de las resistencias mecá-
nicas o del espacio muerto, el cen-
tro respiratorio debe enviar una 
cantidad mayor de estímulos. En 
el tipo de enfermo que nos ocupa, 
la administración de oxígeno su-
prime un estímulo respiratorio in_ 
dispensable y se observa un fenó-
meno comparable al advertido des-
pués de la administración de sedan-
tes: se establece un nuevo equili-
brio respiratorio a un nivel supe-
rior de P C02' A veces, este equili-
brio no se establece porque la hi-
percapnia provoca reacciones en 
cadena y, en especial, una somno-
lencia que repercute sobre los cen-
tros respiratorios, impidiendo la 
instalación de un nuevo equilibrio. 
El esquema de las regulaciones nos 
parece particularmente útil para 
interpretar lo que ocurre en el cur-
so de las insuficiencias respirato-
rias. 
La elevación del nivel metabóli-
co desempeña, a veces, un papel 
importante en la génesis de las 
descompensaciones respiratorias. 
Los esfuerzos físicos y el trabajo 
manual constituyen un muy co-
rriente mecanismo de descompen-
sación secundario a la elevación del 
nivel metabólico. El equilibrio pre-
cario de la insuficiencia compensa-
da queda comprometido o trastor-
nado por el exceso de CO2 produ-
cido y por el aumento de las nece-
sidades de oxígeno. El aumento de 
ventilación necesario a esta eleva-
cióp. metabólica es, a menudo, fran-
camente costoso para tales enfer-· 
mos; con mayor frecuencia no es 
suficiente, y se agravan la hiper-
capnia y la hipoxia. Además, los 
enfermos que siguen trabajando,a 
pesar de una hipertensión arterial 
pulmonar, sobrecargan sin cesar 
su ventrículo derecho, en la lucha 
contra las resistencias vasculares 
aumentadas a nivel del pulmón, y 
así precipitan la descompensación 
cardiovascular de su insuficiencia 
respiratoria. 
Junto a las descompensaciones 
producidas por los esfuerzos físi-
cos, debemos citar aquéllas desen-
cadenadas por la hipertermia que 
en el curso de las infecciones au-
menta los requerimientos de oxí-
geno. A veces, el hipertiroidismo 
desequilibra ciertas insuficiencias 
respiratorias; creemos que la ad-
ministración de extractos tiroideos 
a los obesos insuficientes respira-
torios debe ser evitada, pues se co-
rre el peligro de agravar con ella 
• 
• 
• 
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su insuficiencia respiratoria. He-
mos observado algunos casos de 
descompensación en el curso de un 
hipertiroidismo aparecido en insu-
ficientes respiratorios que, gene-
ralmente, pasó inadvertida duran-
te largos meses. 
Existen otras causas de eleva-
ción del nivel metabólico; la más 
corriente es la obesidad, que, al 
aumentar el esfuerzo necesario pa_ 
ra la simple deambuJación, puede 
provocar una descompensación res-
piratoria; por ello preferimos los 
pulmonares crónicos delgados a los 
obesos. También los excesos diges-
tivos pueden ser el agente deter-
minante. Todos conocemos los au-
mentos de la disnea que sufren la 
mayoría de los pacientes después 
de las comidas; algunos, a pesar 
de estos aumentos postprandiales 
de su disnea, siguen siendo incorre-
gibles grandes comedores, con lo 
cual corren el riesgo de descom-
pensarse más fácilmente. Los ex-
cesos sexuales y alcohólicos pue-
den también provocar la descom_ 
pensación respiratoria. 
La hipervolemia también repre-
senta un papel como agente desen-
cadenante de la descompensación 
respiratoria. En algunos pacientes 
hemos observado ejemplos casi ex-
perimentales. Juzgo demostrativo 
citar el ejemplo de un antiguo tu-
berculoso pulmonar crónico bilate-
ral, al que se practicaron dos neu-
motórax y,que presentaba lesiones 
fibrosas con aumeni::o de la elastan-
cia pulmonar. Este enfermo, que 
tenía además un síndrome obstruc-
tivo evidente con un V.E.M.S. de 
sólo 700 cc., fue sometido a una 
terapéutica con perfusiones de P AS 
a causa de la aparición de bacilos 
en la expectoración. La primera 
perfusión fue mal soportada, con 
aparición de molestia respiratoria, 
a pesar de lo cual se prosiguieron 
hasta totalizar diez; en este mo-
mento la saturación, que era al in-
greso del 87 %, desciende a 57 %, 
la cianosis es considerable y la 
auscultación pone de manifiesto pe-
queños estertores congestivos, di-
seminados en ambos campos pul-
monares. La broncoscopia no de-
muestra obstrucción bronquial por 
secreciones en los grandes troncos. 
Una sangría mejora la saturación 
del enfermo, demostrando que la 
hipervolemia intervenía en la insu-
ficiencia respiratoria. Werko y co-
laboradores han puesto de manifies-
to que, en los normales, un aumen_ 
to de la masa sanguínea del 20 % 
al 35 % conllevaba una elevación 
de la presión arterial pulmonar me-
dia de 3 a 15 mm Hg. Las conse-
cuencias de la hipervolemia son 
más temibles en enfermos con le-
cho vascular pulmonar reducido: 
los neumonectomizados, los silicó-
ticos y los tuberculosos multico-
lapsados, por ejemplo. 
Estos diversos factores se in-
trincan a menudo en un mismo en-
fermo, pero al lado de estos 4 gru-
pos de hechos convendría incluir 
'otras afecciones menos fácilmente 
identificables, como las trombosis 
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de la arteria pulmonar, cuya posi-
ble influencia ha sido evocada por 
Brun. En los silicóticos y los tu-
berculosos, en quienes son frecuen-
tes las endoarteritis, es muy lógica 
la posibilidad de trombosis in situ. 
También pueden ser evocados los 
cortocircuitos vena cava-vena pul-
monar o vena porta-vena pulmo-
nar, que han sido estudiados por 
Cournand y su escuela por medio 
del kripton radiactivo, y cuya exis-
tencia ha sido probada por los 
anatomopatólogos. Pero se trata de 
fenómenos cuya frecuencia es dis-
cutible, y por ello son peor cono-
cidos. 
SIGNOS CLlNICOS DE LA 
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 
DESCOMPENSADA 
¿Cómo se manifestará clínica-
mente la agravación de que son 
responsables los diversos factores 
que acabamos de citar? A veces, 
las manifestaciones de la descom-
pensación son discretas y esta mis-
ma discreción es una razón para 
conocer bien los signos de alarma 
que obligan a investigaciones com-
plementarias y a medidas terapéu-
ticas rápidas. Los controles repeti-
dos de gases en sangre en los insu-
ficientes respiratorios nos han en-
señado cuán variable es, de un 
sujeto a otro,. la tolerancia a la 
hipoxia y a la hipercapnia. Cier-
tos pacientes han llegado al hospi-
tal conscientes, con una cefalea re-
lativamente discreta, a pie o al vo-
lante de su coche, con una desatu-
ración e hipercapnia muy importan-
tes. En uno de ellos, la saturación 
era del 45 % y la P C02 de 80 mm 
Hg.; el aspecto clínico no habría 
hecho temer una insuficiencia tan 
grave, tanto más por cuanto se 
observan comas por valores mu-
cho menos perturbados. Se pueden 
desglosar signos respiratorios, car-
diovasculares, neuropsíquicos y al-
gunos otros accesorios. 
Signos respiratorios 
Los signos respiratorios son 
muy variables; hemos aprendido a 
desconfiar considerablemente del 
valor diagnóstico de la cianosis. 
Las publicaciones de Comroe han 
llamado la atención, desde hace 
tiempo, sobre este punto, y mues-
tran que en la mayoría de enfer-
mos no existe correlación entre la 
cianosis y las cifras de saturación 
oxihemoglobínica. Recientemente, 
unos autores ingleses, en Thorax, 
se han. propuesto recusar el traba-
jo de Comroe, pero sus conclusio-
nes no son muy convincentes, y 
sus resultados demuestran más 
bien que la cianosis no es un signo 
fiel. No obstante, la cianosis debe 
ser buscada no sólo a nivel de los 
tegumentos, sino también, y de 
manera especial, a nivel de las mu-
cosas y de la lengua. Cuando apa-
rece o si aumenta, a pesar de las 
reservas que acabamos de exponer, 
constituye un signo de alarma de 
gran valor; si, por el contrario, 
permanece inmodificada, debemos 
desconfiar, ya que puede, a veces, 
.. 
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asociarse a una desaturación oxi-
hemoglobínica considerable. 
acompaña de un gran drama asfíc-
tico; Especialmente en los casos en 
que los depresores están en el ori-
gen de la agravación, el sujeto no 
Los signos ventilatorios son muy 
variables. La disnea aumenta, en 
Respira han Pé riod ¡que 
50US barbi rurique' 
1 rnin 
PaC02 = 66 mmHg 
Respiration Périodique 
Po S r-Ane.srhésique 
1min 
In rl JJ II ,1 ' ' ! ¡, 
___ 1 ___ 1 - U l~llL:l 
Re~pirarion Périodique 
..spontanée 
Fig. 4. - Arriba, dos espirogramas registrados 
con un aparato de CARA al despertar de una 
anestesia general por barbitúricos. Abajo, espiro-
grama registrado por medio de un espirógraío 
ventilado, una compensación de la toma de oxí-
geno en ausencia de toda medicación en un fi-
broso pulmonar vigil. Sólo el segundo paciente 
presenta una hipercapnia arterial; los otros dos 
tienen una Paco2 inferior a 42 mm.Hg. 
general, pero algunos enfermos no 
acusan ningún aumento en su mo-
lestia respiratoria. La descompen-
sación respiratoria no siempre se 
lucha para mantener una buena 
ventilación; tales hipo ventilaciones 
son particularmente temibles. Mu-
chos pulmonares crónicos tienen 
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habitualmente un tiraje considera-
ble, y en consecuencia, éste no se-
ñala de manera válida la descom-
pensación de una insuficiencia res-
piratoria. No obstante, la presencia 
de un tiraje intercostal, sobre todo 
si se trata de una persona que con-
serva su panículo adiposo, refieja 
bien la importancia de la dificul-
tad mecánica y de su gravedad. 
Aunque se observan insuficien-
cias graves con bradipnea, es pre-
ciso hacer hincapié en el relativo 
valor semiológico de las polipneas. 
Con frecuencias ventilatorias supe-
riores a 30, en alguna ocasión se 
acusan la hipoxia y la hipercap-
nia; a pesar de ello, el aumento de 
frecuencia constituye un signo de 
alarma y no de certeza. 
Si es factible practicar un regis-
tro espirográfico de la ventilación, 
su valor puede dar una indicación 
útil; un descenso del débito-minuto 
por debajo de 2,5 litros por metro 
cuadrado de superficie corporal, co-
rresponde, seguramente, a una hi-
percapnia. El aspecto del espiro-
grama proporciona indicaciones 
menos seguras: los ejemplos de la 
figura 4 muestran que un trazado 
francamente anormal puede aso-
ciarse a una normocapnia. 
N o debe olvidarse jamás la im-
. portancia de un examen clínico mi-
nucioso; es raro, pero no excepcio-
nal, que la percusión permita des-
cubrir un pequeño derrame pleural, 
aunque esta noción no sea clásica. 
A la auscultación, la retención de 
secreciones se traduce a menudo 
por roncus. No obstante, las bron-
coaspiraciones de urgencia, que 
practicamos muy a menudo a los 
insuficientes respiratorios que nos 
llegan comatosos u obnubilados, 
nos han demostrado que, a pesar 
de la ausencia de signos ausculta-
torios, pueden existir abundantes 
secreciones purulentas viscosas, 
que se adhieren a la pared bron-
quial y son poco movilizables por 
la corriente aérea; sus consecuen-
cias son importantes, ya que obs-
truyen, más o menos completamen_ 
te, ciertos bronquios. La ausculta-
ción pone también en evidencia si-
bilancias y estertores finos de obs-
trucción bronquiolar por secrecio-
nes. Estos últimos son, a veces, di~ 
fícilmente distinguibles de los es-
. tertores congestivos, cuyo substra-
to anatómico pone en evidencia la 
autopsia en forma de un discreto 
edema alveolar y que desaparecen 
si se sangra al enfermo. 
Signos cardiovasculares 
También los signos cardiovascu-
lares sOlÍ variabrés. La taquicardia 
es clásicamente importante, pero 
bastante a menudo es moderada in_ 
cluso cuando existe una hipoxia, 
una hipercapnia o una hiperten-
sión arterial pulmonar importante. 
La frecuencia cardíaca en reposo 
es, a veces, inferior a 100 por mi-
nuto. La tensión arterial sistémi-
ca ocasionalmente es elevada; es-
pecialmente si ha habido descom-
pensación brusca, la elevación de 
la tensión arterial puede llegar a 
3 cm para la máxima y a 2 cm 
• 
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para la mínima. Pero en los enfer-
mos que nos ocupan, la hiperten-
sión es mucho menos frecuente y 
mucho más modesta que en los es-
tados asfícticos de las parálisis res_ 
piratorias. Un pinzamiento de la 
diferencial y una hipotensión cons-
tituyen un importante signo de 
alarma; generalmente en tales ca-
sos el colapso no está lejos y la 
hipoxia se ha agravado en vez de 
corregirse. 
Al examen cardíaco, la punta 
está muy a menudo por fuera de 
la línea mamilar. La palpación per-
mite, a veces, palpar el ventrículo 
derecho en el vacío epigástrico; 
cuando es evidente, este signo de 
Harzer tiene un valor poco discu-
tible. El galope derecho, paraxifoi-
deo, noción bien clásica, es muy 
frecuente. Más raramente se aus-
culta un soplo sistólico de insufi-
ciencia tricuspídea que, a veces, 
sorprende por su intensidad y su 
carácter rugoso; su permanencia 
a pesar del tratamiento, es de mal 
pronóstico. Clásicamente no existe 
trastorno del ritmo, pero esta no-
ción es actualmente controvertida; 
para ciertos autores americanos 
habría, en estos casos, un 30 % de 
arritmias. Tal proporción nos pa-
rece francamente exagerada, aun-
que hemos observado salvas de ex-
trasístoles o más raramente una 
arritmia completa. 
Debe investigarse siempre la re-
percusión de la sobrecarga dere-
cha sobre la función renal: oligu-
ria, retención de agua y sal tradu-
cida por edemas y derrames, o 
simplemente revelada por la cur-
va de peso. El control ponderal 
permite también juzgar mejor el 
efecto de las medicaciones diuré-
ticas y separarlo de las variacio-
nes de la diuresis secundarias a 
excesos en la ingestión de líqui-
dos. 
El estasis periférico con edema 
se acompaña, muy a menudo, de un 
hígado grande que, a veces., falta 
en los cirróticos, ya que éstos no 
pueden dilatar su hígado. Cuando 
existe hipertrofia, se trata siempre 
de un hígado grande pero mudo. 
En ciertos casos hay reflujo hepa-
toyugular. 
El electrocardiograma muestra 
los signos clásicos descritos en 
particular por Lenegre, Maurice y 
Scebat, pero esos signos de cor 
pulmonale crónico no son constan-
tes. El E.C.G. puede ser normal o 
más raramente revela signos de 
cor pulmonale agudo. A veces se 
encuentran signos de isquemia-le-
sión, que desaparecen con la reani-
mación respiratoria y que son de-
bidos, simplemente, al sufrimiento 
del miocardio, secundario a la ano-
xia. En la lectura del E.C.G. debe 
prestarse atención a los signos de 
hipokalemia. 
Signos neuro-psiquicos 
Los signos neuropsíquicos son 
casi constantes. Las cefaleas son a 
veces muy violentas, remedando 
una cefalea por hipertensión intra-
craneana, y esto tanto más fiel-
mente cuanto a menudo existen es-· 
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tasis papilar y pequeños trastor-
nos de la visión. Los signos psí-
quicos son muy variables y van de 
la excitación a la obnubilación y 
al coma. Desconfiemos del insufi-
ciente respiratorio que no puede 
leer el periódico, que ya no se inte-
resa por lo que acaece a su alre-
dedor o que, por el contrario, se 
vuelve irritable. La excitación es 
a veces de tal intensidad, que obli-
ga al internamiento, especialmen-
te si se le suman, como en alguna 
de nuestras observaciones, ideas 
persecutorias o confusión mental. 
Tal excitación es peligrosa, porque 
conduce, a menudo, a medicaciones 
intempestivas, a la administración 
de sedantes, a cuya temible acción, 
a pesar de que se les considera in-
ofensivos, nos referíamos hace 
poco. 
En ciertos casos, los signos neu-
rológicos no son despreciables: un 
temblor fino, pequeñas fibrilaciones 
o una disminución de reflejos, ex-
cepcionalmente una hemiparesia o 
síndromes deficitarios. 
Junto con los signos neuropsíqui-
cos pueden presentarse trastornos 
diversos, entre los que citaremos la 
transpiración de la hipercapnia que, 
siendo casi constante y de gran va-
lor en las insuficiencias agudas li-
gadas a las parálisis respiratorias, 
es menos frecuente en las insufi-
ciencias respiratorias de los puL 
monares crónicos; se trata de su-
do raciones profusas independien-
tes de las hipertermias, que se re-
producen rápidamente una vez en-
jugadas; su presencia constituye 
un signo de gran valor. 
A veces aparecen signos digesti-
vos, dolores gástricos ligados a una 
hipersecreción ácida pero también 
a la congestión de los órganos es-
plácnicos. Esta congestión y esta 
hipertensión en la zona de la cir-
culación esplácnica pueden provo_ 
car hemorragias digestivas muy 
importantes. Tales accidentes han 
originado la muerte de varios de 
nuestros enfermos. En dos casos, 
nos llevó a realizar una gastrecto-
mía de urgencia, evidentemente 
asaz delicada en estos insuficientes 
respiratorios. En otros dos casos 
hemos observado un infarto me-
sentérico: en tales ocasiones pue-
de discutirse la importancia res-
pectiva de la hipercoagulabilidad, 
tan frecuente en los insuficientes 
respiratorios, y de la hipertensión 
portal. Así, pues, paradójicamen-
te, en tales enfermos pueden ob-
servarse tanto accidentes trombó .. 
sicos como accidentes hemorrági. 
coso 
* * * 
Tal nos aparece actualmente el 
cuadro clínico de la insuficiencia 
respiratoria grave de los pulmo-
nares crónicos. El predominio o la 
gravedad de ciertos signos, puede, 
evidentemente, darle aspectos bas-
tante variables, pero difieren ge-
neralmente del síndrome asfíctico, 
con cianosis intensa y signos de 
asistolia derecha, que resumía, de-
.. 
• 
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masiado a menudo, nuestro con-
,cepto de la insuficiencia respirato-
ria. Los controles de los gases de 
la :sangre nos han enseñado a re-
visar este concepto demasiado 
simplista. Nos han hecho conocer 
una forma disfrazada de insufi-
ciencia respiratoria descompensa_ 
da con cianosis más o menos dis-
cutible, sin edemas y con signos 
psíquicos, que se atribuían a veces, 
a una elevación de la urea, fre-
cuente en el curso de estos episo-
dios. Tales formas enmascaradas 
pueden inducir a terapéuticas in-
tempestivas, especialmente a la ad-
ministración de sedantes y de oxí~ 
geno, que precipitan la muerte del 
enfermo: por ello deben ser bien 
conocidas. 
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